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ÖZET 
Halkım1zda koroner hastalığı ve koroner kökenli ölümleri 
en iyi öngördüren iki riskfaktöründen biri olan total/HDL 
kolesterol (TK/HDL-K) oranınlll yüksekliğini ifade eden 
dislipidenıi ile metabolik sendromun (MS) Siklığıni, nite­
liklerini ve etkilerini araştirmak ve de /ipoprotein bozuk­
luğu türleri açlSindan toplumumuzun yap1s1n.ı öğrenmek 
amaciyle, TEKHARF çalişmasının 2000 yılmda muayene 
edilen kohortu incelendi. MS için TKIHDL-K oranımn er­
keklerde >5.0, kadmlarda >4.5, bel çevresinin erkeklerde 
?.94, kadmlarda ?.80 cm, sisto/ik kan basınctnln ?.130 
mmHg olmas1 ve diyabet ya da glukoz intolerans varlığı 

önkoşuldu. Dislipidemi sadece TKIHDL-K oranının er­
keklerde >5.0, kadınlarda >4.5 olmas1 ve MS'un tüm kri­
terlerinin birarada bulunmaması olarak tammlandı. Nor­
mo/ipidemi için TKIHDL-K oranımn erkeklerde -:0 .0, ka­
dınlarda 54.5 olma kriteri alındı. HDL-K düşüklüğünün 
( <35 mg/d/) izole olarak nitelenmesi, trigliseridlerin 
(<140 mgldl veya) <100 mg/di olması koşulunu içerdi. 
Kombine hiperlipidemi serumda >130 mgldl LDL-K ile 
birlikte trigliseridlerin > 100 mg ldl oluşu şeklinde tanım­
/andı. 

Otuz yaş ve üzerindeki 2414 kişilik kohOJ·tta MS ve dislipi­
demi gruplan, toplamm, erkeklerde sırasiyle %1.8 ve 
%53, kadınlarda %4.6 ve o/o38'ini oluşturdu. Normo/ipi­
demili yetişkinler toplanı kohortun sadece yarısı kadardı. 
Tek başına dislipidenıi tamsuun belirgin bir metabolik ku­
suni temsil ettiği, normallerden birçok önemli risk faktör 
kümelennıesi açlSindan hemen ayrı bir kategoriye soktuğu 
anlaşıld1: bu grupta ortalama olarak obezitenin 2 kgfm2 , 
eliyasto/ik basıncın 3 mmHg, trigliseridlerin de 89 mg/d/ 
yükseldiği, apo Allapo B oranının tersine dönüp apo B'nin 
apo Al değerini 35 mg/di kadar daha aşt1ğ1, erkeklerde 
fibrinojenin de artt1ğı görüldü. MS basit dislipidenıiden 
trigliseridlerin, beden kitle indeksi ve diyastolik basıncın 
daha da yükselmesiyle farklılaşu, ama TKIHDL-Koram 
benw·di. Izole HDL-K düşüklüğü erkeklerin o/o10'unda, 
kadınların o/o2,4'ünde saptandı; buna karşılık HDL-K dü­
şüklüğünün bunu sergileyen her 10 kişiden 8'inde triglise­
ridlerde yükselmeyle birlikte gittiği, sekonder bir olgu ol­
duğu gözlem/endi. HDL-K değerlerinin 100 nıg!dl'l1k 
plazma trigliserid sınırından itibaren değiştiği gösterile­
rek, bu değerin halkımız için bundan böyle normal üst sı­
mr olarak alınması öneri/di. 
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Çalışmada halkımızın en önemli lipoprotein bozukluğu 
olarak saptanan kombine hiper/ipideminin 30 yaş ve üzeri 
nüfusla 5,5 milyon kişide bulunduğu, 700 bin koroner 
hastasında altta yatan neden olup KKH riskini normo/ipi­
demili/ere k1yasla yaştan bağ1ms1z biçimde 1.56 kat yük­
selttiği anlaş1ldı. Dislipidenıili bireylerin, metabolik send­
romun inkomplet bir formunu temsil eden bir metabolik 
kusuru yansıtt1ğ1 , ama KKH riskini metabolik sendromun 
2 kat arttırmasına karşılık, dislipideminin yükse/tmediği 
sonucuna varıldı. Dislipidemili Baliltiarın genelde yüksek 
LDL-K düzeyi bamıdırdık/an bilinmekteyse de, halkımiz­
da aterojen dislipideminin hakim olduğu yarglSI/W vanl­
dı. 

Anahtar kelime/er: Aterojen dislipidemi , dislipidemi, 
kombine hiperlipidemi, koroner kalp lıastaltğ1, metabolik 
sendrom 

Halkımızda total (1) ve LDL-kolesterol düzeyleri ol­
dukça düşük (2) olduğu halde, koroner morbidite ve 

mortalitemizin Avrupa ülkelerindekine göre en yük­
sek düzeylerde (3) seyretmesi, nedenleri üzerinde 

çok düşünü lecek ve araştırılacak bir sorundur. HDL­
kolesterol (HDL-K) düzeylerimizin genelde düşük 
olmas ı (2,4) bunu ancak kısmen açıklayabilıne duru­

mundadır; çünki HDL-kolesterolü içeren daha ayrın­
tılı bir risk değerlendirmesine, yani örneğin Fra­

mingham risk fonksiyonunun TEKHARF çalışması 
orij inal kohortuna uyarianmasına kıyasla, gözlem­
lendiği düşünü len koroner ölüm ve koroner hastalı­

ğın belki yarı yarıya daha yüksek olmasının (5) ge­

rekçeleri açıklığa kavuşmuş olmaktan uzaktır. Üste­
l ik HDL-kolesterol düzeylerinin ne kadarının gene­

tik nedenli, ne ölçüde hipertrigliseridemiye eşlik etti­
ğini (dislipidemi) bilmekteyarar vardır. Gerek izole 
dislipideminin, gerek metabolik sendromun komplet 
ve inkomplet formlarının erişkinlerim izde ne denli 
yaygın olduğu (6,7) daha iyi tanımlanmalıdır. 

Batılı popülasyonlarda da dislipidemi, bizdeki kadar 
yaygın olmamakla ve farklı yapıdan kaynaklanmakla 
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beraber, koroner kalp hastalığı (KKH) bakımından 
büyük önem taşımaktadır. Aralannda Framingham 
çalışmasının (8) da bulunduğu bazı epidemiyolojik 

incelemelerde, total kolesterol/HDL-kolesterol 
(TK/HDL-K) oranının KKH olaylarını öngördürmek 
bakımından , TK, LDL-K, HDL-K ve trigliseridler­

den daha iyi olduğu bulunmuştur. TK/HDL-K oranı 

pay bölümünde hem LDL-K, hem de trigliserid hak­
kında bilgi içermektedir. PROCAM çalışmasında (9) 

da 8 yıllık izlemede, 1000 erkek başına gözlemlenen 
kesin KKH olay l arının, giderek artan TK/HDL-K 
oranıyla curvilinear artış gösterdiğini ve oranın 5'i 
aşmasıyla bu artışın dikleştiği bildirilmiştir. 

Bu düşüncelerle eldeki ça lışma şu amaçlara yönel­
mektedir: TEKHARF çalışması 2000 yılı kahortun­
da a) TK/HDL-K oranından hareket ederek norrnoli­
pidemik, dislipidemik ve metabolik sendrom sınıfla­
rının , b) lipoprotein türüne dayanan ve norınolipide­

mikten kombine hiperlipideıniye kadar uzanan lipid 

bozukluğu kategorilerinin prevalansı, birlikte giden 
diğer risk parametreleri açısından nitelikleri ve KKH 
olasılığı aç ısından önemlerini araştırmak. Bu bağ­
lamda düşük HDL-kolesterollü bireylerde izole 
HDL-kolesterol düşüklüğünün s ıklığının belirlenıne­

si gerekli ve yararlıdır. izole HDL-K düşüklüğünün 
tanıını bu çalışmada geleneksel biçimde ele alınma­
yıp, düşüklük popülasyon örneklem imizde plazma 
trigliserid ve LDL-K düzeylerinden bağımsız biçim­
de doğal yolla tanım lanacağından , normal trigliserid 
düzeyi üst sınırı konusunda yeni bir yaklaşım getiriı-· 

mektedir. 

YÖNTEMvePOPÜLASYON 
izlenen kişiler 

2000 yılı taramasında orijinal kohorttan 1897 kişi , yeni ko­
h ort da dahil o lmak üzere, muayene edilen 24S6 kişi bu 
çalışmanın örneklemini oluşturdu. İç lerinde total koleste­
rol ya da HDL-kolesterol ölçümü yapılmamış olan 45 kişi 
dış lanınca, çalışına 241 1 kişi üzerinde yürütüldü. 

Kan yağları sahada Reflotron cihazı kullanılarak kuru kim­
ya yöntemi ile çalışı ldı. Trigliserid değerleri 400 ıngldl'nin 

altında olan kişilerde LDLC Friedewald yöntemi ile hesap­
lanarak bulundu. Kanda glukoz Reflotron cihazı ve Roche 
Diagnostics kitleriyle ölçüldü. Eski kohorıun 109S kişisin­
de (%60) kan aç karnına, S 17 kişide (%28) 2 saatlik posı­
prandiyal dönemde tahl il edi ldi. Katılımcıların %9'unda 
(1 60 kişide) kan tayini anılan dönemlerin dışında yapılır­
ken, 60 kişide (%3.S) glukoz hiç ölçülmedi. Lipidler, 
HDL-K ve glukoz için kan örnelerinin rastgele %S-6'1ık 
bir bölümü İstanbul'da bir referans laboratuarında validas­
yonu ve gerekl i ayarlama yapıldı. Apo AI ve apo B sahada 
Behring kirle ri ile Behring türbidometresi ile ölçüldü ve 

rasıgele %S-6'lık bir bölümü Ankara'da bir referans labo­
ratuarında val ide edildi. Venöz kan CRP için düz, fibrino­
jen için sitrat lı , kan yağları iç in EDTA'lı olarak alındı ve 
bir saat geçmeden dakikada 2000 devirde 1 S dakika sanıri­
füje edilerek şekilli elemanlardan ayrıldı. CRP ve fibr ino­
jen için nümuneler 2-S°C da 24 saat içinde İstanbul'da ça­
lışılacak laboratuara iletildL Hemen incelenmeyecek olan 
nüınuneler -80°C'da bekletildi. CRP Behring nefelomeıresi 
ile immunonefelometrik yöntemle, fibrinojen ise Clauss 
yöntemi ile Stago Fibripresı kiti ile Stago koagüloıneıre­
sinde tayin ed ildi. 

Kan basınc ı hasta beş dakika dinlendikten sonra oturma 
pozisyonda sağ koldan 3 dakika ara ile 2 kez ölçüldü ve 
orta laması alındı. Bel çevresi ve kalça genişliği sadece iç 
çamaşırı ile ayakta ölçüldü. BKI vücut ağırlığının boyun 
karesine bölünmesi ile (kglm2) hesaplandı. Kardiyovaskü­
ler sistem fizik muayene ve isıirahat EKG'ı ile tarand ı. 

Kes in KKH tanıs ı için: a) yeni miyokard infarktüsü 
(anamnez veya EKG sekeli), b) erkeklerde tipik angina, c) 
miyokard iskeınisi (4.1-2, S. l -2 veya 7.1 Minnesota kodla­
rı [ 1 0]) veya d) yeni hastalık için koroner baypas ya da int­
rakoroner girişim yapılm ış olması ; şüpheli KKH: a) meno­
pozda ya da 4S yaş üzeri olma şartı aranan kadınlarda tek­
başına tipik angina, b) erkeklerde atipik angina, c) her iki 
cinsiyelle eski taramalarda tipik angina öyküsü elde edil­
mişken, son taramada bunun yok olarak ya da atipik olarak 
değerlendirilmes i kriterleri alındı. Kadınlarda atipik angi­
na varlığı ( iskemik EKG değişiklikleri ile desteklenmeme­
si durumunda) KKH olarak sayılmadı. Çalışına örnekle­
minde şüpheli KKH tanısı 20 kişiye konulmuşıu. 

Metabolik sendrom, dislipidemi, izole HDL-K diişiiklüğii 
ve trigliseride ilişkin normal sınır tanımları 

MS için TK/HDL-K oran ının erkeklerde >S.O, kadın larda 
>4.S olması, bel çevresinin erkeklerde ~94, kadınlarda ~80 
cm olmas ı (9), sisıolik kan basıncının ~130 mmHg ve diya­
bet ya da glukoz intolerans varlığı önkoşuldu. Dislipidemi 
sadece TK/HDL-K oranının erkeklerde >S.O, kadınlarda 

>4.5 olması ve MS'un tüm kriterlerinin birarada bulunma­
ması olarak tanımlandı. Normolipidemili için TK/HDL-K 
oranının erkeklerde $S.O, kadınlarda $4.S olması kriteri 
alındı. izole HDL-K düşüklüğü olarak her iki ci ns iyetıc 
<3S mg/di ile birlikte trigliseridlerin <140 mg/di, ya da 
< 100 mg/di olma koşuılan ku llanıldı. Bu analiz sonucun­
daki gözlemler plazma trigliserid normal üst sınırının 100 
mg/di alınmasının isabetli olacağı yolunda karine gösterdi­
ğinden , kullanı lan (izole) trigliserid yüksekliği ve kombine 
hiperlipidemi tanımları bu sınırla uyum içindeydi. 

Lipoprotein bozukluğu kategorilerinin tamnıı 

Normolipidemi: LDL-K'ün <130.0, trigliseridin < 100 
mg/di ve TK/HDL-K oranının erkeklerde $S.O, kadın larda 
$4.S, 

izole HDL-K düşüklüğü: LDL-K'ün <130.0, trigliseridin 
<100 mg/di ve HDL-K'ün erkeklerde $3S.O, kadın larda 
$40.0 mg/di, 

Hipertrigliseridemi: LDL-K'ün <130.0, ırig liseridi n > 100 
mg/di, 

Hiperkolesterolemi: LDL-K'ün >130.0, trigliseridin < 100 
mg/di, 



Kombine hiperl ipidemi: LDL-K'ün > 130.0, trigliseridin 
>100 mg/di olması. 

İstatistik değerlendirmede üç grubun ortalama değerleri 
ve sapmas ı arasındaki farkla anlamlılık önce tek-yönlü 
Anova testi ile denetlendi. Anlamlı bulunan değişkinlerde 
parametrelerin gruplar arasında birbiriyle karşılaştırılması 
Tukey HSD post hoc testleriyle incelendi. CRP değerleri 

normal dağılım göstermeyip sağa kaymış olduğu için, log 
transformasyonu ile normalize edilerek çoklu biçimde kar­
şılaştırıldı. Bağımlı değişken olan koroner morbiditeye üç 
ya da beş lipid grubunun etkisi, mültipl lojistik regresyon 
yöntemiyle yaş ayarlaması yapılarak değerlendirildi. An­
lamlı bulunan gruplarda odds oranı ve %95 güven aralığı 
bildirildi. Ortalama değerlerde ortalama için %95 güven 
aralığı standart hatadan hesaplandı. İstatistikler SPSS-10 
Windows paket programı kullanılarak yapıldı . 

BULGULAR 

A. Dislipidemi gruplarında bulgular 

D is lipidemi ve metabolik sendromlu grupların 
sıklığı ve nitelikleri 

TEKKHARF çalışması 2000 yılı kohortunun, HDL­
kolesterolü ölçülmeyen %2'den az bir bölümü dış­
landıktan sonra, geri kalan 2414 erişkinden 1187'si 
erkek, 1227'si kadındı. Metabolik sendrom ve disli­
pidemi grupları erkeklerde toplarnın sırasiyle %2.4 
ile %52.7'sini oluşturdu , kadınlarda ise %4.2 ve 
%38'ini teşkil etti. Bu sınıflamaya göre normolipide­
mili erişkinler toplam kohortun yarısı (%51 .5) ka­
dardı (Tablo 1). 

Anılan tabloda ayrıca her gruptaki 12 seçme risk pa­
rametresine ilişkin ortalama değerler ve gruplar ara­
sındaki farkların anlamlılığı bildirilmektedir. Görül­
düğü gibi, dislipidemili grup normolipidemili grup­
tan erkekte olsun, kadında olsun, her iki lipid ve li­
poprotein değişkeni açısından anlamlı fark sergile­
mekteydi (Şekil 1), ayrıca apo AI ve apo B riski kö­
tüleştirecek biçimde anlamlı farklı ve diyastolik kan 
basıncı da (2-3 mmHg) anlamlı biçimde yüksekti. Şu 
halde, dislipidemi yalnız total ve HDL kolesterol dü­
zeylerini ilgilendiren bir lipid bozukluğuyla yetinmi­
yor, lipid, lipoprotein ve apolipoproteinlerde kombi­
ne bir bozukluğu temsil ediyor ve ona obezite ile di­
yastolik hipertansiyon yönünde anlamlı bir eğilim 
eşlik ediyor. Kanda glukoz ile fibrinojen anlamlı 

fark göstermemekle birlikte, CRP düzeyinde kadın­
larda anlamlı yükselme gözlemlenmektedir. 

Dislipidemi ile metabolik sendrom grupları arasında 
her iki cinsiyetre anlamlı fark olarak trigliseridde 80 
mg/di, beden kitle indeksinde 3 birim, diyastolik ba-
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sınçta 9 mmHg ve glisemide 74 mg/di kadar yüksek­
lik seçilmektedir. Üstelik, erkeklerde yaş ve kanda 
fibrinojen, kadınlarda da total kolesterol anlamlı ola­
rak yüksekti. Ayrıca, CRP düzeyinde (anlamlılık se­
viyesine ulaşmayan) iki kat yükselme gözlemlen­
mektedir. 

izole HDL-K düşüklüğünün sıklığı 

HDL-K <35 mg/di olan kadınların sayı s ı 256'dan 
(kadınların %21 'i) ibaretti (Tablo 2). Bunlardan trig­
liseridi ölçülmüş kadınların 89'unda (%34'ünde) trig­
liseridler <1 40 mg/d!, 48'inde ise ayrıca LDL-K 
<130 mg/d! olup geniş anlamda izole HDL-K düşük­

lüğü tanımımıza uymaktaydı ve bu bireyler triglise­
ridleri belirlenmiş tüm kadınların %6.l'ini ol uşturu­

yordu. Geniş anlamda izole HDL-K düşüklüğü nor­
molipidemililerde (13/452=) %2.9 iken, dislipidemi­
lilerde (31/302=) %10.3 idi. Dar anlamda izole 
HDL-K düşüklüğü ise, normolipidemililerde %2.2, 
dislipidemi grubunda %3 olup çok seyrekti. 

Erkeklerde geniş ve dar anlamdaki izole HDL-K dü­
şüklüğü normolipidemililerde az fark sergilerken 
(%18,7 ve %13,9) , dislipidemik ve metabolik send­
rom gruplarında iki anlam arasında %12-13 gibi bü­
yük fark bulunuyordu. Bu gözlemlerin plazma trigli­
serid normal düzeyinin tanımlanmasında anlam taşı­
yacağı aç ı ktır. On erkeğimizden birinde (dar anlam­
da) izole HDL-K düşüklüğü mevcuttur. 

D isiipidemi grubunda bel çevresi ve sisto/ik basınç 

Dislipidemili 628 erkek arasında metabolik sendro­
ma ilişkin bel çevresi ~94 cm ve sistolik kan basınc ı 

~130 mmHg kriterlerini birarada dolduranların sayı­

sı 156 idi (%25). Dislipidemili 467 kadından meta­
bolik sendromun bel çevresi ~80 cm ve sistolik kan 
basıncı ~130 mmHg kriterlerini dolduranların sayıs ı 

198 olup ilgili kadınların %57 ,4'ünü teşkil ediyordu. 
Tanım gereği bu grupta glukoz intoleransı bulunmu­
yordu. Şu halde, dislipidemili her 5 erişkinden iki­
sinde inkomplet metabolik sendrom mevcuttu. 

Dislipidemili kişilerde LDL-K ve trigliserid 
altgrupları 

Dislipideminin heterojen nitelik taşıdığı düşüncesiy­

le, bu kategoride toplanan bireyler arasında, LDL-K 
ve trigliserid düzeylerine dayanan 3 altgrup incelen­
di: a) izole hipertrigliseridemi: LDL-K normal 
(<130 mg/di), trigliseridi yüksek; b) Kombine hiper-



A. Onar ve ark.: Erişkin/erimizin Yarısında Bulunan Dislipidenıi ve Metabolik Sendromun Özellikleri ve Konılıine Hiperlipidemi ile ilişkisi 

Tablo 1. TEKHARF kohortunda normolipidemili, dis lipidemili ve metabolik sendromlu grupla r da lip id, li poprotein ve diğer ilgili 
değişkenierin ortalama (±SO) değerleri 

Normol ipideıııik Dislipidemi Metabolik sendrom 

n Ort. so n Ort. so n Ort. SD 

Erkek 

Yaş (yı l ) 530 52.1 14.2 # 628 48.9 ı 1.5 * 2 1 6 1 7.4 

Total kolesterol (ıng/di) 163.7 29.6 # 194.7 36.4 193.3 32.7 

HDL-kolesterol (ıng/d i ) 44.1 12 # 29.7 6.86 29.1 6.3 

LDL-kolesterol (mg/di) 330 98.5 23.6 # 354 125.6 30.4 16 116.7 26.2 

Trigliserid (mg/di) 330 103.7 49.6 # 354 196 ı ı 1.5 * 16 278.8 125.7 

Apolipoprotein A-1 (mg/di) 116 102.3 33 # 177 88.1 24.9 6 86.5 23 

Apolipoprotein B (ıng/d!) 184 92.5 34.1 # 268 123.7 47 10 155.2 87.7 

Kanda glukoz (mg/di) 524 99.5 34 605 100.2 33.6 * 168.3 41.3 

Beden kitle indeksi 514 25.91 4 # 605 27.5 3.5 * 19 31.3 2.1 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 530 8 ı. ı 12.3 # 628 83.1 11.3 * 21 92.8 12.8 

C-reaktif protein* (mg!L) 256 1.76 3.39 258 1.99 3.18 lO 3.8 3.3 1 

Fibrinojen (g/L) 2 1 ı 3.31 1.12 193 3.43 1.21 * 6 4.3 1.7 

Normolipideıııili ve metabolik sendromlu gruplardaki değerlerin (C-reaktif protein ve Apo A-I hariç) hepsi anlamlı farklıydı. 

K ad ı n 

Yaş (yıl) 708 49.2 13 # 467 51.5 12.5 57 55.7 10.5 

Total kolesterol (ıng/di) 174.8 3 ı. ı # 206.1 37 * 229.1 40.9 

HDL-kolesterol (mg/di) 51.8 11.6 # 36 7.5 36.4 9.2 

LDL-kolesterol (ıng/di) 451 104.3 25.4 # 304 135.9 31.8 34 144.5 31.9 

Trigliserid (mg/di) 451 96.7 43.3 # 304 182.7 107 * 34 259.7 155.4 

Apolipoprotein A-1 (ıng/di) 157 ı 13.8 27.6 # ı 18 100.6 26.1 14 95 23.8 

Apolipoprotein B (nıg/dl) 252 95.4 37 # 194 134 52.3 25 147.8 66.3 

Kanda glukoz (mg/di) 680 99.9 3 ı. ı 455 98.8 24.5 * 57 180 75.7 

Beden kitle indeksi 686 28.3 S. 18 452 30.3 5 * 32.7 5. ı 

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 708 83.5 14.3 # 467 86.8 14.5 * 94.8 14.1 

C-reaktif protein* (mg/L) 321 1.67 3.44 # 183 2.52 3. 14 19 4.83 2.24 

Fibrinojen (g!L) 253 3.5 1 1.13 136 3.72 1.2 19 3.9 1.37 

Normo/ipidemi/i ve metabolik sendromlu gmplardaki değerlerin erkeklerde (C-reakıifproteinlıariç) hepsi anianı/i farklıydı. Apo A-1 suurda 
anlamlı 

#*= Tukey HSD Post H oc testlerinde anlamlı (p<O.OJ ) gruplar 
Dislipidemi gm bu ile normo/ipidemi #,metabolik sendrom gmbu arasındaki fark* anlamlı 
" geometrik ortalama 

lipidemi: hem LDL-K (~130 mg/d!), hem trigliseridi 
yüksek (> 100 mg/di); c) i zole hiperkolesterolenıi: 
LDL-K yüksek, trigliseridi normal (<100 mg/di). Bu 
iki parametrenin ölçüldüğü (ya da hesaplandığı) bi­
reylerdeki anılan gruplarda kanda trigliserid, lipop­
roteinler ve apo B'ye ilişkin düzeyler ile yaş ortala­
maları ve gruplardaki KKH sıklıkları Tablo 3'te 
özetlenmiştir. Kombine hiperlipidemi grubu ayrıca, 

trigliseride ilişkin olarak 200 mg/dl'lik sınırla iki kü­
meye daha ayrılarak incelenmiştir. 

Erişkinlerimizin dislipidemisinde görülmektedir ki, 
sadece LDL-K yüksekliği ile birlikte giden grup sa­
yıca küçük o lup %8'den ibaretti. Sadece trigliseridi 
yüksek olanlar, dislipidemililerin %52'sini teşkil etti. 
Bu grupta ortalama trigliserid değerleri 200 mg/dl'ı 

aşarken , di ğer dislipidemililerden 6 mg/d! daha dü­
şük HDL-K değerlerine rastlandı. Kombine hiperl i­
pidemi grubu ise, toplarnın %40'ını olu şturdu. LDL­
K'ü yüksek olan dislipidemili erkek ve kadınlar ara­
sında, trigliseridi düşük olan grupta KKH sıklığı dü-
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Erkek 

Trg (mg/di) Apo B (mg/di) Glukoz Diyastolik KB BKI 
(mg/di) (mmHg) 

Kadın 

Trg (mg/di) Apo B (mg/di) Glukoz (mg/di) Diyastolik KB BKI 
(mmHg) 

içeren hiperl ipidemili kümelerde, KKH 
olasılığı bu rakamın %12 gibi iki katı idi. 

Üç gruptaki KKH sı klığı Tablo 5'te erkek 
ve kadınlarda yüzde şekl inde ifade edile­
rek karşılaştırılmaktadır. Normolipidemi­
lilerdeki KKH riskine kıyasla, dis lipide­
mili kadınlarda ve erkeklerde odds oranı 

yükselmemişti. Normolipidemil ilerdeki 

KKH riskine kıyas la, metabolik sendrom­
lularda yaş ayarlr KKH olasılığı her iki 
cinsiyette yaklaşık 2 kat yüksekti. Erkek­
lerde bu 1.76 OR ile sınırda anlamlı iken, 
kadınlarda 2.13 OR ile anlam lı ydı (%95 
güven aralığı 1.34; 3.37). Aynı tablodan 3 
gruptaki CRP log-transformasyonlu de­
ğerlerin erkeklerde anlamlı fark sergile­
mediği, ama kadınlarda hem d isl ipidemili, 

hem metabolik sendromlu gruplarda nor­
molipidemililerden anlamlı ölçüde yüksek 
bulunduğu· anlaşılmaktadır. 

B. Lipoprotein bozukluğunun türüne 
göre bulgular 

Kategorilerdeki birey, koroner hastasi 

sayısı, KKH olasılıği 

Başlıca lipoprotein bozukluğuna göre ayrı 

bir s ınıflama yapılınca, hiperkolesterole­

Şekill. Total/HDL-kolesterol oranı esasına göre ayrılmış üç grupta bazı önemli risk 
parametrelerinin erkek ve kadınlarıınızdaki ortalama düzeyleri ve farkların anlamlı­
lığı. NL= normolipidemi, DL= dislipidemi, MS= metabolik sendrom. Dislipideıni 
grubunun diğer iki gruptan anlamlı farklılıkları * ile işaretlenmiştir. 

mi, hipertrigliseridemi, kombine hiperlipi­
demi, izole HDL-K düşüklüğü ve normo­
lipidemi gruplarına ait kohorttaki birey sa-

şüktü (%5,7), oysa kombine hiperlipidemi grubu 
yüksek KKH s ıklı ğı (%13-14) ve en yüksek (>150 
ıng/di) apo B seviyeleri ile birlikte gitti. 

Normo/ipidemi/i grubun nitelikleri ve gruplardaki 

KKH riski olasılığı 

TK/HDL-K oranı tanırnma göre normolipidemili bi­

reylerde lipid ve lipoproteinlerin sınıflanınası Tablo 
4'te sunulmaktadır. Bu grupta trigliseridleri ölçülmüş 

784 erkek ve kadından %4,6'sı kombine hiperlipide­
mi, %6,8'1 izo le hiperkolesterolemiye sahip olduğu 
halde, eşlik eden HDL-K düzeyleri oldukça yüksek 
olduğu için, normolipidemili grubun kapsamına alın­

dı. Yüzde 88'i aşan bölüm her bakımdan normolipi­

demili idi ve bu bireylerde KKH olasılığı en düşük­
tü: %5,92. Oysa, 92 gibi nisbeten sınırlı sayıda birey 
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yısı , KKH say ısı , KKH olas ılığı ile kaba 
ve yaş-ayarlı odds oranı Tablo 6'da özetlenmektedir. 

Bu analizde trig liserid düzeyi ölçü l ıneıniş bireyler 
dışlandığından, tüm kohortun %62'si incelemeye da­

hi ldir. Bu yaklaşımda trigliserid yüksekliği > 100 
mg/d!, LDL-K yüksekl iği > 130 mg/di, kombine hi­

perlipidemi her iki unsur bir arada, izole HDL-K dü­
şüklüğü iki unsurun normalliğ i yanında HDL-K'ün 

erkekte <35, kadında <40 mg/di olmas ı , normolipi­
demi de yalnız TK/HDL-K oranı norına lliği deği l , 

her iki unsurun da normal olması olarak tanıml an­

mıştır (yöntem bölümüne bakınız) . Buna göre 30 yaş 
ve üzerindeki kohortun %2 l.8'i kombine hiperlipide­
mi, %39.7's i hipertrigliseridemil i, %7.3'ü LDL-K 

yüksekliği, %28.5'i de normolipidemili idi. Bu ta­
nımla izole HDL-K düşüklüğüne kohortun %2.7'sin-
de rastlandı. 



A. Onat ve ark.: Erişkin/erimizin Yansuıda Bulunan Dislipidemi ve Metabolik Sendromun Özellikleri ve Kombine Hiperlipidemi ile ilişkisi 

Tablo 2. Kohortta üç lipid grubunda ki izole HDL düşüklüğünün sıklığı mide 2,8 iken, geri kalan 3 kategoride 1.5-
1.85 arasında seyretmekteydi. Yaşın da 
ayarlandığı lojistik regresyonlu analizde, 

diğer kategoriler normolipidemililerden 
koroner hastalık olasılığı bakımından an­
lamlı fark göstermedi; yalnızca kombine 

hiperlipidemide ol as ılık anlamlı biçimde 

ve %56 oranında artmış bulundu. 

NL DL MS 

Erkek 

Toplam kohort sayısı 536 630 21 

Trigliserid ölçülmüş birey 332 356 16 

Toplam HDL-K <35 77 274 16 

HDL-K <35 ve TG < 140* 62 76 3 

HDL-K <35 ve TG < 100* 46 24 ı 

Geniş: izole HDL düşüklüğü % 18.7 21.3 18.8 

Dar: izole HDL düşüklüğü % 13.9 8.8 6.3 

Kadm 

Toplam kohort sayısı 708 463 57 

Trigliserid ölçülmüş birey 452 302 34 

Toplam HDL-K <35 5 1 192 13 

HDL-K <35 ve TG < 140* 13 3 1 4 

HDL-K <35 ve TG < 100* lO 9 o 
Geniş : izole HDL düşüklüğü % 2.9 10.3 ı 1.8 

Dar: izole HDL düşüklüğü % 2.2 3.0 0.0 

*iistelik LDL-K <130 mg/d/ 
NL= normolipidemi; DL= dislipidemi; MS= metabolik sendrom 

Koroner hastalarının %35.2'si kombine hiperlipide­
mi, %38.3'ü hipertrigliseridemili, %7.8' i LDL-K 
yüksekliği, %2.3'ü izole HDL-K düşüklüğü bulunan 
fertlerde, % 16.4'ü de normolipidemililerde gelişmiş­

li. Kombine hiperlipidemi altgrubunda trigliseridin 
>200 mg/d! olduğu 97 kişiden 15'inde (%15,5), 100-
200 mg/di olduğu 230 kişiden 3 1'inde (%13,5) KKH 
tanısı konmuştu; arada anlamlı fark yoktu. 

Normolipidemik bireylerdeki KKH riskine 1 birim 
verildiğinde, kaba Odds oranı kombine hiperlipide-

Toplam 

1187 

704 

367 

141 

7 1 

20.0 

10.1 

1228 

788 

256 

48 

19 

6.1 

2.4 

Katılımcıların hepsinde değil , ama çoğun­
da ölçülen CRP ve apo B değerlerinin li­
poprotein gruplarına dağılımına ait bilgi 
Tablo 7'de toplanmı ştır. Apo B konsant­
rasyonları gerek erkeklerde, gerek kadın­
larda normolipidemik kişi lere kıyasl a, her 
üç kategoride, ama özellikle kombine hi­
perlipidemide (67 mg/d! kadar) yüksekti. 

CRP düzeyleri ise, lipoprotein bozukluğu 

türlerinde erkeklerde anlamlı fark arzet­

mezken, kadınlarda yalnız kombine hiper­
lipidemide 2.62 mg/d! ile anlamlı derecede 
yüksek, ayrıca hipertrigliseridemide 2. 18 
mg/di (%95 CI 1.7 1; 2.76) ile sınırda an­

lamlı derecede (p= 0.054) yüksek idi. 

TARTIŞMA 

Bu çalışma halkımızda gelişen koroner kökenli ölüm 
ve olaylar için en önemli iki bağımsız risk paramet­
resinden biri olan TK/HDL-K oranının (5) yüksekli­
ğine dayanan dislipideminin her iki cinsiyette, özel­
likle erkeklerde çok yaygın olduğunu , normolipide­
mili bireylerden lipid, lipoprotein, apoprotein ve 

Tablo 3. Trigliseridi ölçülmüş d islipide mili erkek ve kadınlarda trigliserid ve lipoprotein düzeyleri 

Erkek n LDL-K TG HDL-K yaş KKH % Apo B CRP* 

LDL-K<l30 209 105.8 206.6 27.8 48.2 17 8.1 ı 14.4 5.4 

LDL-K> l30; TG >200 mg/di 44 153.2 32.8 53.9 3 6.8 177.2 

LDL-K> 130; TG 100-200 ıngld l 81 153.2 34.5 51.9 15 18.5 136.5 5.95 

LDL-K>l30; TG <100 nıg/d l 22 157.1 34.8 50 ı 4 .5 133.6 13.2 

356 36 10.1 

Kadın 

LDL-K< l30 131 107.7 204.9 33.2 48.4 9 6.9 115.9 4.9 

LDL-K> l30; TG >200 nıg/dl 39 157.7 37.5 58.7 9 23.1 151.5 5.6 

LDL-K>l30; TG 100-200 mg/di 101 157.4 39.9 52.5 9 8.9 159.1 3.3 

LDL-K>l30; TG < 100 nıg/d l 31 157.3 38.3 5 1.3 2 6.5 134.6 5. ı 

eksi 5 302 29 9.6 

*geomerrik ortalama 

279 



Tablo 4. Trigliseridi ölçülmüş norınolipideınili erkek ve kadınlarda trigliserid ve lipoprotein düzeyler i 

Erkek n LDL-K TG HDL· K yaş KKH o/o CRP 

LDL-K< 130 302 94.2 104.2 43.3 52.2 22 7.3 5.8 

LDL-K>l30; TG >200 ıngldl ı ı 100 

LDL-K>l30; TG 100-200 ıngldl ll ı 9.1 

LDL-K> 130; TG < 100 ıngldl 18 142.1 2 l l.! 

332 26 7.8 

Kadın n LDL-K TG HDL-K yaş KK H o/o 

LDL-K<l30 391 97.3 96.5 s 1.6 48.2 19 4.9 3.4 

LDL-K>l30; TG >200 mg/d! ı o o 
LDL-K>l30; TG 100-200 ıııg/d l 23 4 17.4 

LDL-K>l30; TG <100 mg/d! 37 146.3 3 8.1 

452 26 5.8 

Tablo S. Kohortta üç gruptaki koroner kalp hastalığı sıklığı, yaş ayarlı OR ve C RP değerlerinin karşılaştırılmas ı 

Erkek NL DL MS cı 

KKH sayısı 40 67 9 

Toplam kohorı 536 630 21 

KKH yüzdesi 7.5 10.6 42.9 

Yaş ayarlı KKH olası lığ ı ı NS 1.76 0.91-3.39 P=0.094 

Ortalama CRP* (mg/L) n=524 1.76 1.99 3.80 NS 

Kadın 

KKH say ısı so 38 12 

Toplanı kohorı 708 463 57 

KKH yüzdesi 7.1 8.2 21. ı 

Yaş ayarlı KKH olası lığı ı ı. o ı 2.13 ı .34-3.37 

Ortalama CRP* (nıg!L) n=522 ı.67 r ı.46; ı. nı 2.52 [2. ı 3;2.98] 4.83 3.27;7. ıs 

NL= normalipidemi li, DL= dislipidemili, MS= metabolik sendromlu *geometrik ortaloma 

obezite ve d iyastolik basınç bakımından her iki cin­
siyetre anlamlı farklar gösterdiğini , izole HDL dü­

şüklüğüne toplumumuzda bazen ifade ed ild iği gibi 
çok sık rastlanmadığını , nihayet trig liseridlerle ilgili 

normal üst sınırını - hiç değilse toplumumuz için -
çok daha aşağı çekmek gerektiğine i l işkin kanıtlar 

sağlamışt ı r . Üstelik, lipoprotein bozukluğu türleri 

arasında kombine hiperlipideminin hem 5 1/ı milyon 
yetişkinimizde bulunduğunu, hem de koroner morbi­
dile ile en yakın ilişki içinde göründüğünü ortaya 
koymuştur. 

D islipidemin in niteliği ve yaygınlığı 

Öncelikle tek başına dislipidemi tanısının belirg in 

bir metabolik sapma veya kusuru temsil ett iğini , 

normallerden birçok önemli risk faktör kümelenmesi 
açısından hemen ayrı bir kategoriye soktuğunu bil-
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mekte yarar vardır. Bu tanıma göre, normolipidemili 
bireylerin 30 yaşını aşkın erişkinlerimizin ancak ya­

rıs ını oluştu rduğunu, bunlarda total kolesterol ile 
LDL ve HDL kolesterol düzeylerin in genelde nor­

mal o lduğunu , trigliserid o rtalama değerl erinin de 
100 mg/d! civarında bulunduğunu açıklığa kavuştu r­

muş bulunuyoruz. Normolipidemik kişilerde apo Al 
düzeylerinin apo B düzeylerinden takriben 13 mg/d! 
daha yüksek seyrettiğini görmekteyiz. Fakat bu 
grupta bi le obezite eğilim i her iki cinsiyette, özell ik­
le kadınlarda göze çarpmaktad ır ve buna uyumlu bir 
şekilde diyastolik basınç 81-84 mmHg dolayındadır. 

Oysa dislipidemi grubunda obezite 2 birim, diyasto­
lik basınç 3 mmHg, trig liseridler de 90 mg/d! yük­

selmekte, apo AI/apo B oranı tersine dönüp apo 
B'nin apo Al'değerini 36 mg/d! kadar daha aştığı , er­

keklerde fibrinojenin de arttığı görülmektedir. Halkı-



A. Ona/ ve ark.: Erişkin/erimizin Yansuıda Bulunan Dislipidemi ve Metabolik Sendromun Özellikleri ve Kombine Hiperlipidemi ile ilişkisi 

Tablo 6. Trigliseridi ölçülmüş tüm kohortta lipid bozukluğuna göre birey sayıs ı, KKH sıklığı ve olasılığ ı 

KKH say ı s ı KKH olası lığ ı OR aOR cı 

n Toplam Erkek Kad ın Toplam Erkek Kadın Toplanı Toplanı 

Kombine h iperlip idenıi* 326 45 20 25 13.8 14.8 13.5 2.79 1.56 1.05; 2.33 

Hipertrigl iseridenıi* 592 49 29 20 8.3 9.5 7.7 1.67 1. 13 NS 

LDL-kolesterol yüksekliğ i# 109 lO 4 6 9.2 lO 8.6 1.85 0.89 NS 

izole HDL-K düşüklüğü 40 3 3 o 7.5 7.5 o 1.51 1. 17 NS 

Nonnolipideıni 11 424 2 1 ll ı o 4.95 5.3 4.9 ı ı ı 

149 1 128 67 6 1 8.58 

*Hipertrigliseridemi= TG >100 ve LDL-K <130 nıg/(1/ #LDL-kolesterol yüksekliği= LDL-K >130 ve TG <100 mg/d/ 
"f'!ormolipidemi= TG <100, LDL-K <130 mg/d/ ve TKIHDL-K <514.5 
"'zole HDL-K diişiikliiğii= TG <100, LDL-K <130 ve HDL-K <35140 mg/d/ 
aOR= yaş-ayarlı odds oram (lojistik regresyon/o), Cl= giiven aralığı 

Tablo 7. Trigliser idle birlikte CRP ve apo B ölçülmüş kohortta lipid bozukluğuna göre CRP ve apo B ortalama* değerleri 

CRP 

Tiim erişkinler n Ortalama 

Kombine hiperlipidemi 121 2.62 

Hipertrigl iseridenıi 216 2.04 

LDL-kolesterol yüksekl iğ i 53 2.00 

izole HDL-K düşüklüğü 19 1.91 

Normolipidemi 190 1.57 

599 1.97 

Kadınlar 

Kombine hiperlipidemi 61 2.64 

Hipcrtrigl iserideıni 97 2.18 

LDL-kolesterol yüksekliği 35 2.12 

izole HDL-K düşüklüğü 8 2 .00 

Nonnolipidemi 102 1.37 

303 

*CRP'de geometrik ortalamalar 

mızda lipoproteinler arasındaki dağılımının anlamlı 

biçimde bozulduğunu yeni gösterdiğimiz total apo 
C-III konsantrasyonları (1 1) da, normolipidemili bi­
reylere kıyasl a, dislipidemili erkek ve kadıniarımız­
da yarıdan fazla, metabolik sendromlularda 2,5 kat 
artmıştı. 

Dislipidemili birey olarak halkımııda 6,5 milyon er­
kek ile 4,8 milyon kadımn bulunduğu öne sürülebi­
lir. Bu rakamlara metabolik sendromlu 220 bin er­

kek ile 580 bin kadın dahil deği ldir. Dislipidemi ve 
metabolik sendro m gruplarında TKIHDL-K oran ı 

birbirine yakinen benzer olduğu için, dislipideminin 
önemli bir bölümünün inkomplet metabolik sendrom 
ifade ettiğini düşünmek makuldür. Nitekim, dislipi­
demili her 5 kişiden ikisi bel çevresi ve sistolik kan 

Apo B 

cı n Ortalama cı 

2.19: 3.14 164 155.1 144.3: 165.9 

1.77: 2.36 252 107.9 103.5; ı 12.3 

NS 47 128.2 ı 19.1; 137.2 

NS 16 10 1.6 NS 

1.30: 1.90 162 87.8 82.7: 92.9 

64 1 116.2 

2.07: 3.37 98 159.1 144.9: 173.2 

1.72: 2.76 100 104.6 98.8; 110.4 

NS 28 126.9 114.2; 139.6 

NS 6 108 NS 

1.06: 1.77 ı o ı 87.2 8 1. ı : 93.3 

333 ı 17.3 

basıncı aç ıl arı ndan metabolik sendrom kriterle rini 
doldurmaktaydı. Dislipidemili ve metabolik sedrom­

lu bireyler aras ında yaş farkı olduğuna göre, 5-10 yıl 

gibi bir süre iç inde santral obezite ve/veya diyabet 
emarelerinin gelişınesi beklenebilir. 

Metabolik sendromlu bireylerde, gerçekten kardiyo­
vasküler sistem üzerine herbiri anlamlı tahribat ya­

pan risk parametre değişimlerinde dislipidemil ilere 
göre ilerleme izlenmektedir. Beden kitle indeksinde 
3 birimlik, diyastolik basınçta 8 mmHg' lık , kanda 
trigliserid ve glukoz düzeylerinde de çarpıcı yüksel­
meler eşlik etmektedir. Bu gelişıneye paralel olarak, 
KKH riski odds oranı normolip idemililere kıyasl a 

2.1 kat artmaktad ır. KKH riski dislipidemilile rde ça­
lışmamızda yaştan bağımsız biçimde yükselmediğin-
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Lipid Düzenine Göre HDL-K Düşüklüğü 
türele bu doğrultudaki başka gözlem­
leri de açı klamıştık. 

ın 
N 

o 
N 

ın 

E 
NL 

K E 
OL 

K E K Erk K ad 
MS Toplam 

Şekil 2. HDL-düşüklüğünün ömeklemdeki yüzdesinin lipid düzeni farklı gruplarda plazma 
ırig liserid düzeyine (T-140= < 140 mg/di; T-100= < 100 mg/di) göre geniş ölçüde değişme­
si. E= erkek, K= kadın. NL= nom10lipidemi, DL= dislipidemi , MS= meıabolik sendrom. 
Toplam erişkinlerde göıiilmekıedir ki, düşük HDL-K'Iü bireylerin sayısı ı rigliserid düzeyi 
IOO'den 140 mg/dl'e çıkarılınca iki kattan fazla yükseliyordu ve bu bireyler esas itibari yle 
dislipidemili (ve MS'Iu) gruplarda yer alıyordu . 

Şeki l 2'de ömeklendirildiği g ibi, izo­

le HDL-K düşüklüğü trigliseridler 
için 100 mg/di yerine 140 ıng/d i 'lik 

sınır kullanılınca, normolipidemili bi­
reylerde "izole" HDL-K düşüklüğü 

ancak 1/3 oranında artmaktadır: Ama 
dislipidemili ve metabolik sendromlu 
fertlerde anı lan düşüklük kapsaınının 

2'h kat genişlemesi, tr igliseridler 
yükseli rken, HDL-K'ün de ancak bu­
nunla ilişkil i olarak düştüğü o lgusu 
biçiminde yorumlanabilir. Anılan bi­

reylerde HDL-K düşüklüğü varolan 
dislipideıni çerçevesinde ele alınmalı, 

ona sekonder bir olgu sayılma l ıdır. 

Bu düşünce, ülkemiz 30 yaş ve üze-

den, muhtemeldir ki bu bireylerde KKH riskinin art­
ması iç in, olasılıkla, risk parametrelerindeki artışla­
rın belirginleşınesine ve bunların etkilerini göstere­
bilecekleri, yıll arl a ifade edilebilecek uzun bir süre­
ye gereksinim vardır. 

i zole HDL-K düşüklüğü 

Erişkinlerimizde yaygın o lan HDL-K düşüklüğüne 
ne oranda genel d isiipidemi çerçevesinde rastlandığı , 

ne oranda diğer lipid değ işikliklerinden bağımsız bir 
izole olay olduğu keyfiyeti de ilg i çekmektedir. 
Mahley ile Bersot ·ve ark. (4,12) düşük HDL-K dü­

zeyli Türklerde trigliserid değerlerinin anlamlı bi­
çimde yüksek olmadığını ve toplumumuzdaki düşük 

HDL-K seviyelerinin izole HDL-K düşüklüğünü 
temsil edebileceğini ileri sürmüşlerdir. Bulgularıınız, 
anılan gözlemlerle uyumlu değildir. Hepatik lipaz 
aktivitesini inceleyen araştırmalarında ( 12) amaçları­

na uygun seçtikleri normal trigliseridli, obez olma­

yan toplam 214 kişilik oldukça genç bir örneklem, 
erişkin lerimizi temsil etmekten uzaktı. Dislipidemi 

bağlamında kullanılacak trigliserid normal üst sınırı 
farklı değerlendirmelere vardıracağından , çalışma­

mızda iki ayrı sınır kullanıldı : 140 ve 100 mg/d i. Kı­
lavuzlarda normal sınır olarak genellikle ku llanılan 

200 ıngldl'lık kriterin revizyona gereksinim gösterdi­
ği birçok yerde ifade ed ildiği gibi, halkımız örnekle­
mine dayanan yeni yayın ımızda ( l3) KKH riskinin 

140 ıngldl'dan itibaren arttığını işaret etmi ş ve litera-
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rindeki erkeklerin % JO'u, kadınları­

mızın da %2,4 kadarının bu biçimde kategorize edi­
lebileceği, yani sadece 1,24 milyon erkekle 300 b in 
kadında izole HDL-K düşüklüğünden söz edilebile­
ceğ i yargısına vardırmaktadır. Hatta lipoprotein bo­

zukluğu türlerindeki daha doğru sayılacak tanıma 

uyumlu izole HDL-K düşüklüğünün erişkinlerimizin 

%2.7'sinde, yani 670 b in kişicle bulunduğu varsayıl­

ınalıdır. Diğer bir deyişle, düşük HDL-K düzeyleri­
ne sahip geri kalan 9 veya 10 milyon erişkinele dü­

şük lük sekonder bir o lg udur. Altta yatabilecek (ve 
glukoz metabolizmasının yanı sıra lip id metaboliz­
masını da etkileyen) insü lin d irencine, obeziteden 
bağımsız biçimde bile, düşük HDL-K düzeylerinin 
eşlik ettiği bildirilmiştir ( 14). Insülin direnci kısmen 

genetik temele dayansa dahi, bunun ve dislipidemi­
nin geniş ölçüde yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaçlar­

dan etkilenebileceği dikkate alınırsa, HDL-K düşük­
lüğünün predominan bir şekilde genetik, dolay ısiyle 

değiştirilemeyecek nedenlere bağlı olduğunun inan­
dırıcılığı azalmaktadır. Üstelik önerd iğim iz anlayış 

ve tutumun olumlu yanı bulunduğu inkar edilemez. 

Konvansiyonel trigliserid normal üst sınm niçin 
uygun değil 

Bu noktada, plazma trigliserid normal Slntnntn -
hiç değilse halkımız için - 100 mg/d i o larak alınma­

sında yarar görmekteyiz. Austin ve ark.nın çalışma­
sında (15) yoğun LDL fenatip inin prevalansı plazma 

trigliserid düzeylerindeki artış l a dramatik bir şekilde 
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artmaktaydı. A fenatipinde trigliserid değerinin >95 
mg/di oluşuna her 6 kişiden birinde rastlanmaktay­
ken, B tipinde her 6 kişiden beşinde rastlanıyordu. 
Miller (16) ABD popülasyonunda ortanca trigliserid 

düzeyinin erkek ve kadınlarda 100 mg/di olduğunu 
açıklayarak, normal üst sınırı 200 ıng/di'ye çekilen 
total kolesterolde olduğu gibi, trigliseride ilişkin sı­

nırın 100 mg/di seviyesine çekilmesini önermiştir. 
Yeni yayınlanan Lipid Elkitabı (17) trigliseridlerde 
150 ıng/di'lik konsantrasyonun altında olmasının ar­
zu edilir olduğunu bildirmiştir. Trigliseridlerde 100-
140 mg/d! kesimi herhalde KKH riskinin anlamlı bi­
çimde arttığına ilişkin bir gösterge sayılınasa da, he­
kime bir metabolik bozukluğun varlığını düşündür­
melidir. 140 ıng/di'lık sınınn üzerinde koroner riskin 
arttığına, bu bireylerde küçük, yoğun LDL parçacık­
larının toplam LDL içinde daha büyük pay aldığına 
işaret olarak kabul edilmelidir. Dislipidemili kişiler­
de artmış olduğunu gösterdiğimiz apolipoprotein 

B'nin daha çok B-48 türünden olması muhtemeldir. 

LDL parçacıklarının yoğunluğu, dolaşımdaki kalıntı 
parçacıklarının trigliserid içeriğine ve dolaşımda kal­
ma süresine bağlıdır. Kalıntı par-

raciğere akarak burada trigliserid sentezini artırır­
ken, dokularda kolesteril ester transferi sırasında 

LCAT enzimi inhibisyonunun etkisiyle kanda HDL­
K düzeyinin alçalmasına yol açar (21) ve dislipidemi­
ye katkıda bulunur. TK/HDL-K oranına dayanan 
dislipideminin, bizde Batılı popülasyonlardakinden 
hem daha yaygın olduğu, hem de farklı bir fe notipi 

belirlediği muhtemeldir. Daha yaygındır, çünki 
TK/HDL-K oranının ortanca değeri ABD erkek ve 
kadınlarında 4,5 ve 3,8, Almanlarda sırasiyle 4,6 ve 
3,5 (22), TEKHARF 2000 yılı kohortu 30-69 yaşlı bi­
rey lerinde 5,18 ve 4,25'tir. Farklı bir fenotipi belirle­

mesi ise, anılan oranın yüksekliğine sahip Batılıların 
daha çok yüksek LDL-K düzeyi barındırmalarından, 
bizim ise daha çok düşük HDL-K düzeyi ve bol mik­

tarda trigliseridden zengin lipoproteinlere bağlı trig­
liserid fazlalığı barındırmamızdan kaynaklanmakta­
dır. Aterojen dislipidenıi KKH soygeçmişi , (hipert­
rigliseridemiyi içeren) viseral obezite ile birlikte dü­

şük HDL-K, hipertansiyon ve glukoz tolerans bo­
zukluğu gibi risk faktörlerinin varlığı durumunda be­
lirlendiğine ( 18) göre, bizde aterojen dislipideminin 
hakimliği olasıdır. 

çacıkları trigliseridden zenginse, 
bu parçacıklardan trigliserid 
LDL'ye, LDL'den de kolesterol 

kalıntılara aşırı ölçüde transfer 
edilir. Müteakiben trigliseridden­
zengin LDL'yi hepatik Jipazın me­
tabolize etmesi suretiyle, yoğun 
LDL parçacıkları oluşur (18). B 
paterninin prevalansı güçlü bir şe­
kilde yaşa, obeziteye, tip II diya­
bete, diyabetten bağımsız olarak 
da plazma trigliserid yüksekliğine, 

insülin düzeylerine, diyastolik ba­

sınç yüksekliğine, HDL-K düzey 
düşüklüğüne (19) ve de kadınlarda 
menopoz sonrası döneme (20) bağ­

lıdır. Sözü geçen parçacıkların 
aterojen oluşu daha kolay okside 
olabilmesinden çok, aterojen ka­
lıntı parçacıklarının klirensindeki 

Türklerde Lipid Bozukluğu Prevalansı ve KKH Riski 

gecikmenin göstergesi olmasına 
atfedilmektedir (18). 

Derialtı yağ dokusundan farklı 

olarak, viseral yağ dokusundaki 
şerbest yağ asidieri doğrudan ka-

100% 

90% 

80% 

70% 

60% 

50% 

40% 

30% 

20% 

10% 

Prevalans KKH olasılığı 

D Komb.H'Iipidemi • H'trigliseridemi D LDL yüksekliği 

• HDL düşüklüğü ffi Normal 

Şekil 3. Trigliserid düzeyi bilinip lipoprotein fenatipine göre sınıflanan TEKHARF örnekle­
minde normalipidemi ve dört lipoprotein bozukluğu grubunun prevalansları ve I 28 koroner 
kalp hastasındaki yüzde dağılımı. 



Kombine hiperlipidemi ve diğer lipid bozuklukları 

Dislipidemi ve metabolik sendromun hangi oranlar­

da - aralarında örtüşme bulunan - Goldstein tarafın­
dan ailevi kombine hiperlipidemi olarak tarif edilen 

genetik bozukluğa (23), hiper-apo B'ye (24), ya da 

LDL B fenotipine [I 5] (küçük, yoğun LDL parça­

cı kları hakimiyeti) bağlı olduğu ileride araştırı l malı­

dır. Yine de bu çalı şmada başlıca lipoprotein bozuk­
luğuna göre birey ve KKH sayısı dağılımı saptan­

mıştır. Bu analize dayanan talıminimize göre kombi­

ne hiperlipidemi halkımızın en önemli dis lipidemisi­

dir (Şekil 3). Otuz yaş ve üzeri nüfusta 5,5 milyon 

kişide bulunmakta, 700 bin koroner hastalığında alt­

ta yatan neden o lup KKH riskini nornıolipidemilile­

re kıyasla yaştan bağımsız biç imde 1.56 kat yükselt­

mektedir. Önerdiğimiz sınırı aşan hipertrigliseridemi 

- ki genelde HDL-K düşüklüğü ile birliktedir - 10 

milyon erişkinimizi tutınakta ve en az her 3 koroner 

hastasmdan birinde nedeni oluşturmaktadı r. Tek ba­

şına LDL-K yükseliği 1,8 milyon erişkinde varolup 

KKH'ya 160 bin yurttaşım ııda yol açmaktadı r. Çoğu 

erkek, 670 bin yetişkinde rastlanan izole HDL-K dü­

şüklüğünün de 50 bin kişide koroner hastalık için 

başlıca etken olduğu öne sürülebilir. Geriye yine 7,1 

milyon erişkin kalmaktadır ki, lipid düzeyleri normal 
olan bu kesimin 330 bininde, mevcut KKH'nın nede­

ni halen dislipidemi veya lipoprotein kusuru ile açık­

lanamamaktadır. 

Metabolik sendromla yakmlığı bu lunduğu ve çakıştı­

ğı (17) bilinen kombine hiperlipideminin altında, ko­

hortumuzda böbrek yetersizliği, hipotiroidi olsa olsa 

pek ender, diyabet nisbeten sık yatsa dahi, büyük ço­

ğunluğunda dominant kalı tımlı ailevi kombine hiper­
lipideminin (AKH) yattığı öne sürülebilir. Gerek 

kombine hiperlipidemili, gerek dislipidemili erkek 

ve kadmlarımızda kanda apo B ortalama düzeyinin 

150 ıng/di gibi yüksek bir seviyeyi aşmas ı , AKH'ya 

eşlik ettiği bilinen aş ırı VLDL- ve LDL-apo B üreti­
miyle (17,25,26) uyum içindedir. Fenotip o larak tek 

başına TG ya da LDL-K yüksekliği bulunan grupla­

rımızın bir bölümünün de AKH'den köken alması 

mümkündür. Toplumumuzda KKH ol ası lı ğının en 

iyi göstergesi olduğunu yeni bildirdiğimiz (27) infla­

masyon marker'i CRP düzeylerinde yüksekliğe, 

KKH riskini eldeki çalı şmada tüm lipid bozukluğu 

türleri arasında anlamlı biç imde yükselten yaln ı z 

kombine hiperlipidemili, ya da metabolik sendromlu 

kadınlarımııda rastl anmas ı, birbirine yakın bu iki 
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durumda düşük-düzeyl i kronik inflamasyonun -

muhtemelen eşlik eden B patemi LDL parçacık l arı 

aracılığıy l a - aterotrombotik süreçte rol oynadığ ı 

olasılığın ı akla getirmektedir. Tip II diyabet ile iliş­

kili olan B paterninde, LDL parçacık büyük l üğü d i­

yabeti olmayanlara göre, diyabetli kadınlarda daha 

küçük olup diyabetle LDL arasındaki i lişki erkeklere 
kıyasla kadınlarda daha güçlüdür (28). 

Sonuçlar 

Eldeki çalı şmada halkımızda koroner hastalık riskini 

yaştan bağımsız şekilde 2 kat yü kselten metabol ik 
sendromun yakl aşık 800 bin erişkinimizde, burada 

tanımlandığı şekilde d islipideminin ayrıca 1 1 milyo­

nu aşkın eri şkinde bulunduğu, HDL-K düşüklüğü­

nün büyük çoğunlukla dislipidemi çerçevesinde orla­

ya çıktığı sonucuna varılmıştır. Plazma trigliseridleri 

normal üst s ınırının halk ım ı ıda 100 mg/di olarak 

alınmasının yararlı olacağına ilişkin kanıt sunu l muş­

tur. Dislipidemili bireylerin, metabolik sendromun 

bel çevresi ve sistolik kan basınc ı krite rlerini çoğun­

lukla doldurmaları nedeniyle, kısmen sendromun in­

komplet bir formunu temsil eden bir metabolik kusu­

ru yans ıttığı gibi, KKH riskini yükseltme potansiyeli 

barmdırdığı düşünülmektedir. Toplumumuzda görü­

len KKH'nın altında yatan bilinen lipid bozukl ukları 

arasında en önemli yeri kombine hiperlip ideminin 

işgal ettiği sonucuna varılmıştır. B tipi fenotipinin A 

tipine - AKH'li hastalar dışında - kilo kaybı ve eg­

zersizle değiştirilebileceğ i gösterild iğ i ne (29) göre, 

bu sonuçlar, ha lkımızm KKH'dan korunma ve teda­

visinde hekimlerce ben imsenecek tedavi endikas­

yonları, yaşam tarzı değişi klikleri ve ilaç uygulaması 

alanlarında temel modi fi kasyonlar gerçekleşti rrneğe 

sürüklemelidir. 

Teşekkür: TEKHARF Çalışmasilla sağladıklan kısmi des­
tekten ötürü Unilever, Roche, Pfizer, MSD ve BMS şirket­
lerine şiikran !Jorçluyuz. Taranıaya ekip elemam olarak 
katılan Dr. B. Yıldırım, Dr. A. Çetinkaya ve Dr. Ö. Ba­
şar'a teşekkiir ederiz. 
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